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DIAGNOSTIQUER un ulcere gastrique, 
un ulcere duodenal, une gastrite. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et planifier leur prise en charge. 

ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et planifier le suivi du patient. 


L ulcere est defini par une perte de substance plus ou 
moins profonde de la muqueuse gastrique ou duo- 
denale, atteignant au moins la musculeuse et reposant 
sur un socle sclereux, ce qui le difference des erosions ou des 
ulcerations superficielles. En France, 96 000 ulceres sont diag- 
nostiques, chaque annee, avec un taux similaire de localisations 
gastrique et duodenale (etude SNFGE 1998). Les complications 
sont relativement peu frequentes, survenant dans environ 3 a 
5 % des cas. 

Les gastrites correspondent a une entite dont la definition est 
purement histologique. Elies sont caracterisees par une inflam- 
mation aigue ou chronique de I’estomac, dont les variations 
histologiques permettent de distinguer les differents types de 
gastrite. 

Diagnostiquer un ulcere gastrique ou duodenal 

Physiopathologie 

La survenue d’un ulcere est la consequence d’un desequilibre, 
au niveau de la muqueuse gastrique ou duodenale, entre r agres- 
sion de la secretion acide gastrique et les mecanismes de defense 
de la muqueuse (barriere mucus-bicarbonate). Ce desequilibre 
peut etre lie a de multiples facteurs, endogenes et exogenes. 
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L’infection a Helicobacter pylori est impliquee dans la survenue 
de 70 % des ulceres gastriques et plus de 90 % des ulceres duo- 
denaux. H. pylori est une bacterie gram negatif exclusivement 
trouvee dans I’estomac humain ou elle colonise la surface de la 
muqueuse principalement antrale, capable de vivre dans un envi- 
ronnement acide et caracterisee par son activite ureasique. La 
primo-infection, generalement dans I’enfance, se traduit par une 
gastrite aigue. L’infection chronique, de regie en I’absence de 
traitement, est toujours associee a une gastrite chronique pou- 
vant favoriser la survenue d’un ulcere. L’infection a H. pylori peut, 
plus rarement, se compliquer de lymphome du MALT ou d’adeno- 
carcinome gastrique. 

Les anti-inflammatoires non steroidiens (AINS) diminuent la for- 
mation des prostaglandines a partir de I’acide arachidonique en 
inhibant les cyclo-oxygenases COX 1 et COX 2. Au niveau de la 
muqueuse gastrique et duodenale, I’inhibition de la synthese des 
prostaglandines altere la barriere muqueuse en reduisant la pro- 
duction de mucus et la secretion de bicarbonates, favorisant 
I’apparition d’un ulcere. Les coxibs, AINS selectifs inhibant la 
COX 2 et preservant la COX 1 , reduisent le risque d’ ulcere. 

L’ association d’une prise d’AINS et d’une infection a H. pylori 
augmente le risque d’ulcere ou de ses complications. 

Clinique 

Devant toute suspicion d’ulcere, il convient de rechercher, a 
I’interrogatoire, certains facteurs favorisants tels qu’une prise de 
medicaments gastrotoxiques (AINS, aspirine meme a faible 
dose) ou un tabagisme actif. 

Un ulcere peut etre suspecte cliniquement devant un syn- 
drome ulcereux typique : douleur epigastrique localisee, d’inten- 
site variable, a type de crampe ou de faim douloureuse, survenant 
plutot en periode post-prandiale tardive, calrmee par I’alimentation 
et les anti-acides. Les crises douloureuses peuvent etre rythmees 
dans I’ annee en cas d’infection a Helicobacter pylori (douleur 
periodique revenant a intervalles reguliers par episodes de 
quelques semaines). 
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Ce syndrome typique est inconstant, la douleur pouvant etre 
localisee dans I’hypochondre droit, pouvant varier dans son type 
ou son rythme ou etre absente (20 % des cas). Une complication 
(of. infra) peut etre revelatrice d’un ulcere sans qu’un passe dou- 
loureux soit retrouve a I’interrogatoire. 

Uexamen clinique est le plus souvent normal en I’absence de 
complication. Une sensibilite de I’epigastre peut, toutefois, etre 
trouvee a la palpation. 




FIGURE 3 


Examen anatomopathologique des biopsies antrales (Yellow 

alcian). Presence d ’ Helicobacter pylori a la surface de I’epithelium (fleches). 
A : grossissement x 20. B : grossissement x 40. 


Endoscopie digestive (fig. i et 2) 

Devant tout syndrome douloureux epigastrique typique ou 

atypique, une endoscopie oesogastroduodenale doit etre faite : 

- elle permet de confirmer le diagnostic d’ulcere. L’aspect 
typique d’un ulcere en endoscopie est une perte de substance, 
de 0,5 a 1 ou 2 cm, a fond fibrineux ou necrotique, ronde ou 
ovalaire, a bords reguliers inflammatoires ; 

- elle permet de preciser la localisation exacte de I’ulcere. Les 
ulceres gastriques siegent le plus souvent sur la petite cour- 
bure ou dans I’antre, alors que les ulceres duodenaux sont 
generalement de siege bulbaire ; 

- en cas d’ulcere gastrique, des biopsies multiples doivent etre 
systematiquement faites sur les bords de I’ulcere afin de ne pas 
meconnartre un cancer gastrique ulceriforme. Certains aspects 
tels qu’une taille superieure a 2 cm, des bords irreguliers, indu- 
res au palper biopsique, saignant facilement au contact, des 
plis renfles s’arretant a distance des bords, peuvent faire evo- 
quer la nature cancereuse d’un ulcere. En cas d’ulcere bul- 
baire, les biopsies des bords sont, en revanche, inutiles, le risque 
neoplasique etant nul ; 

- quelle que soit la localisation de I’ulcere, gastrique ou duodenal, 
meme s’il existe une prise d’AINS, des biopsies doivent etre 
faites dans I’antre et le fundus (2 biopsies par site), pour recher- 
cher une infection a H. pylori. 

Diagnostic d’une infection 

a Helicobacter pylori (fig. 3) 

La recherche de I ’infection peut etre faite : 

- sur les biopsies antrales ou fundiques : par I’examen anatomo- 
pathologique des biopsies (methode le plus souvent utilisee), 
par un test rapide a I’ urease sur biopsies donnant une reponse 
en 15 minutes, par culture a partir des biopsies, avec antibio- 
gramme, essentiellement utilisee en cas d’echec du traitement 
d’eradication ; 

- par des methodes non invasives : le test respiratoire a I’uree 
marquee au carbone 13 C est sensible et specifique. II est 
essentiellement utilise pour controler (’eradication et doit etre 
fait 4 semaines apres I’arret de tout antibiotique et 2 semaines 
apres I’arret des inhibiteurs de la pompe a protons, la 
recherche serologique d’anticorps anti -Helicobacter pylori est 
peu specifique d’une infection actuelle et n’est realisee que 
lorsque r etude de biopsies ne peut etre faite. 

Diagnostic differentiel 

Avant I’endoscopie, il faut distinguer les autres causes de douleurs 

epigastriques : 

- cardiaques : infarctus du myocarde en territoire inferieur, peri- 
card ite ; 

- oesophagiennes : oesophagite ulceree, reflux gastro-oesopha- 
gien ; 

- pancreatiques : pancreatites aigues ou chroniques, tumeur 
symptomatique ; 
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Ulcere gastrique et duodenal. Gastrite 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q Ulceres (en general) : 

Causes principales = Helicobacter pylori et AINS. 

Toujours rechercher une infection a Helicobacter pylori. 

Ulcere gastrique : ne pas meconnartre un cancer 
ulceriforme, biopsies systematiques des bords au diagnostic 
et lors du controle de cicatrisation. 

O Traitement de I’ulcere : 

- suppression des facteurs favorisants et antisecretoires ; 

- eradication d’ Helicobacter pylori, si present ; 

- controle de (’eradication a distance (apres 4 semaines 
d’arret des antibiotiques) ; 

- absence ou echec d’eradication d ' Helicobacter pylori : 
facteur de recidive. 

O Suspicion d’ulcere perfore : contre-indication formelle 
a I’endoscopie haute. 



- biliaires : cholecystite, colique hepatique, angiocholite ; 

- aortiques : rupture d’anevrisme, dissection de I’aorte abdomi- 
nale. 

A I’endoscopie, il taut distinguer les autres causes d’ulceres : 

- dans le syndrome de Zollinger-Ellison, les ulceres sont recidi- 
vants, souvent multiples, post-bulbaires, generalement asso- 
cies a une diarrhee volumogenique sensible aux inhibiteurs de 
la pompe a protons. Ms sont lies a une hypersecretion acide 
induite par la gastrine secretee par une tumeur pancreatique 
ou duodenale (gastrinome) ; 

-dans les localisations hautes de la maladie de Crohn, les 
ulceres sont souvent associes a des ulcerations ou erosions 
aphtoides multiples gastriques ou duodenales ; 

- le diagnostic des lesions tumorales ulceriformes, adenocarci- 
nomes ou lymphomes est fait par des biopsies multiples sur les 
bords et dans le fond de I’ulcere ; 

- les ulceres de stress en reanimation sont souvent multiples, de 
localisation preferentielle gastrique et ne reposent pas sur un 
socle sclereux. Ils surviennent generalement en cas de defail- 
lance multiviscerale. 

Traitement 

L’objectif du traitement est de supprimer les symptomes, de 
cicatriser I’ulcere et de prevenir les recidives et les complications. 

1 . En cas d’infection a Helicobacter pylori prouvee 
Un traitement d’eradication doit etre prescrit. II facilite la cica- 
trisation de I’ulcere et diminue le risque de recidive a moins de 
5 % (80 % en I’absence d’eradication). 


Ce traitement doit associer : 

- un antisecretoire, inhibiteur de pompe a protons a pleine dose 
2 fois par jour ; 

- deux antibiotiques parmi les trois antibiotiques habituellement 
presents en premiere ligne : 

■ I’amoxicilline (1 g x 2/jour), 

■ la clarithromycine (500 mg x 2/jour), 

■ le metronidazole (500 mg x 2/jour). 

Cette tritherapie doit avoir une duree de 7 jours, avec une 
observance parfaite pour reduire le risque d’echec d’eradication 
qui reste, actuellement, d’environ 30 %. 

Le traitement antisecretoire par inhibiteur de la pompe a 
protons pleine dose (1 fois par jour) doit etre poursuivi pendant 
4 a 6 semaines en cas d’ulcere gastrique ou d’ulcere duodenal 
complique. 

En cas d’ulcere duodenal non complique, le traitement anti- 
secretoire n’est pas poursuivi, la tritherapie d’eradication d’une 
semaine etant suffisante pour obtenir la cicatrisation (recomman- 
dations AFSSAPS 2007). 

Le controle endoscopique de la cicatrisation n’est pas neces- 
saire en cas d’ulcere duodenal non complique. II est en revanche 
systematique en cas d’ulcere gastrique pour s’assurer de la 
cicatrisation et repeter les biopsies sur la cicatrice de I’ulcere 
pour eliminer formellement toute lesion cancereuse sous- 
jacente. 

Le controle de I’eradication d ’Helicobacter pylori doit etre fait 
4 semaines, au moins, apres la fin de I’antibiotherapie, soit par 
biopsies antrales et fundiques, lors du controle endoscopique de 
cicatrisation en cas d’ulcere gastrique ou d’ulcere duodenal 
complique, soit par un test a respiratoire a I’uree marquee en cas 
d’ulcere duodenal non complique . 

2. En I’absence d’infection a Helicobacter pylori 

Le traitement de cicatrisation se limite aux inhibiteurs de la 
pompe a protons pleine dose (1 fois par jour), pendant 4 a 
6 semaines, associe a I ’arret des facteurs favorisants. 

Le traitement chirurgical est actuellement exceptionnel, en 
dehors des complications. II doit etre discute en cas d’ulcere 
gastrique non cicatrise apres deux tentatives de traitement de 
8 semaines. 

3. Prevention des ulceres lors de traitements 
par AINS ou aspirine 

En cas de prescription d’AINS, une coprescription d’inhibiteur 
de la pompe a protons demi-dose a titre preventif est indiquee 
lorsque : 

- I’age est superieur a 65 ans ; 

- il existe des antecedents d’ulcere gastrique ou duodenal ; 

- un traitement antiagregant, corticoide ou anticoagulant est 
associe. 

En cas de traitement au long cours par aspirine faible dose, 
I’association d’un inhibiteur de la pompe a protons n’est envisagee 
que s’il existe des antecedents d’hemorragie digestive sous 
aspirine. 
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Situations d’urgence : prise en charge 

des complications des ulceres gastroduodenaux 

1 . L’hemorragie digestive 

C’est la complication la plus frequente des ulceres gastroduo- 
denaux, representant environ 30 % des hemorragies digestives 
hautes. 

Le degre de gravite des hemorragies ulcereuses est variable, 
pouvant aller de I’anemie par saignement occulte a I’exteriorisa- 
tion hemorragique haute (hematemese) ou basse (melena, ou 
rectorragie en cas de saignement abondant), parfois compliquee 
de choc hemorragique. La mortalite des hemorragies digestives 
ulcereuses est de 1 0 %. 

Les tableaux de choc hemorragique se rencontrent preferen- 
tiellement avec les ulceres situes a la face posterieure du bulbe, 
par erosion de I’artere gastroduodenale. 

L’interrogatoire doit rechercher d’eventuels facteurs favorisants 
d’ulceres ou un passe d’epigastralgies evocateur de syndrome 
ulcereux. 

La prise en charge initiale consiste a obtenir une stabilisation 
hemodynamique, si besoin. Un bilan biologique comportant un 
hemogramme et un groupe sanguin doit etre fait avant une even- 
tuelle transfusion. 

L’endoscopie doit etre realisee en urgence (dans les 24 heures), 
apres stabilisation hemodynamique. Une injection prealable 
d’erythromycine permet d’accelerer la vidange gastrique et de 
faciliter P exploration gastroduodenale. 

L’endoscopie permet : 

- d’identifier la cause de I’hemorragie ; 

- de preciser le type d’ulcere hemorragique selon la classification 

de Forrest ; 

- de realiser, si necessaire, un traitement d’hemostase endosco- 

pique (par thermocoagulation, clips, sclerose par serum adrenaline). 


Le traitement antisecretoire par inhibiteur de la pompe a protons 
intraveineux est debute immediatement jusqu’a reprise de P ali- 
mentation et poursuivi ensuite per os. En cas d’infection a 
H. pylori, la tritherapie d ’eradication doit etre prescrite des que 
possible. Le traitement chirurgical n’est envisage qu’en cas 
d’echec du traitement endoscopique et persistence d’un saigne- 
ment important avec inefficacite des transfusions. 

Une endoscopie de controle doit etre faite a la fin du traitement 
de Pulcere, qu’il soit gastrique ou duodenal. 

2. Perforation digestive 

Complication rare mais grave (mortalite 10 %), la perforation 
d’ulcere se manifeste classiquement par un tableau de peritonite 
associant douleur intense et brutale debutant au niveau epigas- 
trique avec diffusion rapide a Pensemble de Pabdomen, toucher 
rectal tres douloureux, contracture abdominale, disparition de la 
matite prehepatique, vomissements et febricule. 

L’interrogatoire doit rechercher des facteurs favorisants, des 
antecedents d’epigastralgies et doit permettre de dater I’heure 
exacte de debut des symptdmes et I’heure du dernier repas. 

Le diagnostic de certitude est pose par I’imagerie qui met en 
evidence un pneumoperitoine sous la forme d’un croissant gazeux 
inter-hepato-diaphragmatique au scanner (de preference a Pab- 
domen sans preparation). Toute endoscopie haute est formelle- 
ment contre-indiquee. 

La prise en charge est chirurgicale apres realisation d’un bilan preo- 
peratoire en urgence et mise en condition : patient laisse a jeun, voies 
veineuses peripheriques, inhibiteur de la pompe a protons intravei- 
neux, sonde nasogastrique en aspiration, antibioprophylaxie, mesures 
de reanimation appropriees. Dans le cas d’un ulcere duodenal, une 
suture suffit ; en cas d’ulcere gastrique, la suture doit etre precedee de 
I’exerese de I’ulcere ou d’une gastrectomie partielle pour etude anato- 
mopathologique. Le geste est suivi d’une toilette peritoneale. 


Qu’est-ce qui peut tomber a Pexamen ? 


QUELQUES IDEES 
DE QUESTIONS ISOLEES 
DANS DES DOSSIERS ECN : 

© Quel les sont les causes 
de recidive d’ulceres ? 

latrogenie, non-eradication 
c/’Helicobacter pylori 
(resistance, mauvaise 
observance), 

syndrome de Zollinger-Ellison, 
maladie de Crohn. 


2 ) Le traitement d’un ulcere 
perfore peut-il etre uniquement 
medical ? Si oui, dans quelles 
situations et en quoi consiste-t-il ? 

Methode de Taylor 

® Quelles sont les modalites 
therapeutiques des ulceres 
gastriques et duodenaux ? 

Ftecommandations antisecretoires 
gastriques 2007 


QUELQUES DOSSIERS TYPES : 

Hemorragie digestive, diagnostic 
d’ulcere hemorragique, mesures 
de surveillance, biopsies de controle 
revelant un cancer gastrique, modalites 
de prise en charge oncologique. 

Bilan d’anemie chez une femme 
d’age mur, terrain auto-immun, 
gastrite atrophique et carence 
en vitamine B12, diagnostic et prise 
en charge d’une maladie de Biermer, 
surveillance au long cours. 
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Dans de rares cas, une approche medicale initiale peut etre 
tentee chez un malade a jeun au debut des symptomes, lesquels 
datent de moins de 6 heures, sans fievre ni irritation peritoneale, 
sans corticotherapie (pouvant masquer des signes peritoneaux), 
avec un diagnostic certain de perforation ulcereuse et pour lequel 
une surveillance medico-chirurgicale rapprochee est possible. 

Ce traitement (methode de Taylor) associe la mise en place d’une 
sonde nasogastrique en aspiration, un traitement parenteral par 
inhibiteur de la pompe a protons, antibiotiques et rehydratation. 

II existe des formes trompeuses d’ulcere perfore : la topogra- 
phie des douleurs peut etre atypique (en fosse iliaque droite) ; en 
cas d’ulcere perfore bouche, les symptomes diminuent rapide- 
ment d’intensite, et revolution peut se faire en deux temps avec 
abces ou peritonite secondaire. 

3. Stenose pyloroduodenale 

II s’agit d’une complication tres rare des ulceres (2 % des cas). 
Elle survient essentiellement en cas de localisation pylorique ou 
duodenale de I’ulcere et se manifeste par des vomissements 
chroniques alimentaires (jamais bilieux) survenant sur un terrain 
ulcereux connu ou non. Ils sont, en general, post-prandiaux tar- 
difs et surviennent lors des pics douloureux, les soulageant. L’ap- 
parition d’une deshydratation, d’un amaigrissement ou d’une 
voussure epigastrique a I’examen sont rarissimes et compliquent 
des tableaux anciens. 

La prise en charge associe un traitement symptomatique avec 
rehydratation parenterale et pose de sonde nasogastrique au 
traitement habituel de I’ulcere. L’endoscopie permet a la fois de 
confirmer le diagnostic et de biopsier la stenose afin de ne pas 
meconnaTtre une pathologie cancereuse. Lorsque la stenose 
n’est pas franchissable, il taut alors recourir au transit baryte ou 
au scanner abdominopelvien pour visualiser I’etendue de la ste- 
nose. En cas d’insuffisance du traitement medical, une dilatation 
endoscopique de la stenose, voire un traitement chirurgical doivent 
etre discutes. 

Diagnostiquer une gastrite 

Gastrite aigue 

La gastrite aigue est liee a une agression de la muqueuse et 
correspond a un etat inflammatoire. 

Les principales etiologies de gastrite aigue sont la primo-infection 
a Helicobacter pylori, les causes iatrogenes (AINS, aspirine), I’alcool, 
I’ingestion de caustiques, les situations de stress en reanimation 
(sejour en soins intensifs, defaillance multiviscerale) et les infections 
(CMV chez I’immunodeprime). 

Le diagnostic est fait apres I’endoscopie par I’examen des 
biopsies, il peut parfois etre suspecte devant des douleurs epi- 
gastriques sans rythme particulier, parfois intenses, majorees par 
I’alimentation. La gastrite reste, cependant, le plus souvent 
asymptomatique. 

La prise en charge se resume a un traitement etiologique et 
eventuellement symptomatique. 


Gastrite chronique 

Les gastrites chroniques sont habituellement divisees en 
2 groupes : les gastrites chroniques non (initialement) atro- 
phiques dont la cause principale est I’infection a Helicobacter 
pylori, et les gastrites atrophiques representees essentiellement 
par les gastrites auto-immunes. 

La gastrite liee a Helicobacter pylori, encore appelee gastrite de 
type B, se distingue par une infiltration lymphoplasmocytaire du 
chorion avec des signes d’activite (presence de polynucleaires). 
Les lesions initialement antrales vont s’etendre progressivement 
a I’ ensemble de la muqueuse gastrique. La muqueuse fundique 
devient atrophique, occasionnant une hypochlorhydrie. Des 
zones de metaplasie peuvent apparartre, favorisant la survenue 
de dysplasie et de cancer. Cette evolution est sans doute condi- 
tionnee par la virulence des souches d ’Helicobacter pylori et cer- 
tains facteurs genetiques qui sont mal connus. Le depistage 
systematique, dans la population generale, d’une infection a 
Helicobacter pylori, et son eradication, a titre preventif, ne sont 
pas actuellement recommandes. 

La gastrite chronique atrophique auto-immune est observee dans la 
maladie de Biermer. Le terrain habituel est celui de la femme de 
plus de 50 ans, ayant parfois des antecedents d’auto-immunite, 
presentant un tableau de sclerose combinee de la moelle (syn- 
drome pyramidal, troubles de sensibilite profonde) et des troubles 
trophiques (glossite). La biologie montre une anemie macrocy- 
taire par carence en vitamine B12, des anticorps anti-cellules 
parietales et anti-facteur intrinseque positifs. Le myelogramme 
met en evidence une megaloblastose ; le tubage gastrique, 
lorsqu’il est realise, met en evidence une achlorhydrie. L’endo- 
scopie digestive trouve une atrophie muqueuse fundique totale. 
Le traitement consiste en une vitaminotherapie B12 intramuscu- 
laire, a vie. Un controle endoscopique avec biopsies doit etre fait 
tous les 2 ans en raison du risque d’adenocarcinome gastrique 
secondaire et de tumeurs carcinoides gastriques. 

II existe de nombreux autres types de gastrites : granuloma- 
teuses (tuberculose, maladie de Crohn, sarcoidose, reaction a 
corps etranger), collagenes, a eosinophiles (liees a des parasites, 
des reactions allergiques), lymphocytaires. • 


Les auteurs declarent n’avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees 
publiees dans cet article. 
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